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摘要 目的目的 观察全身振动训练对脑缺血再灌注损伤（CIRI）模型大鼠运动功能及铁死亡的影响，探讨全身

振动训练改善CIRI的作用机制。方法方法 选择 SPF级雄性 SD大鼠 40只，按随机数字表法分为假手术组 10只

和造模组 30 只。造模组大鼠采用改良 Zea-Longa 线栓法建立 CIRI 模型，通过激光散斑血流成像系统动态

监测造模前、线栓插入后及线栓拔除后的脑部血流变化，确认脑缺血再灌注表现，采用 Zea-Longa神经功能

缺损评分评价模型是否成功建立。随机选取造模成功的20只大鼠，按随机数字表法分为模型组和全身振动训

练组各10只。全身振动训练组大鼠于造模后第2天开始频率为20 Hz的全身振动训练干预，15 min/次，2次/d，
连续干预 7 d。假手术组和模型组大鼠不予任何干预。干预结束后，进行 Zea-Longa 神经功能缺损评分；采

用氯化三苯基四氮唑（TTC）染色检测脑梗死面积；采用苏木精-伊红（HE）染色和尼氏染色法观察脑梗死区

病理改变；采用酶联免疫吸附测定检测脑梗死区丙二醛（MDA）、谷胱甘肽（GSH）和二价铁离子（Fe2+）含量；采

用免疫荧光染色检测梗死区谷胱甘肽过氧化物酶 4（GPX4）和溶质载体家族 7 成员 11（SLC7A11）蛋白表达

水平。结果结果 与假手术组比较，模型组神经功能损伤评分较高（P＜0.05）；与模型组比较，全身振动训练组神

经功能缺损评分较低（P＜0.05）。与假手术组比较，模型组脑梗死面积占比较高（P＜0.05）；与模型组比较，

全身振动训练组脑梗死面积占比较低（P＜0.05）。模型组脑梗死区病理改变明显，尼氏体数量减少，染色较

浅，分布松散；全身振动训练组脑梗死区病理较模型组减轻，尼氏体数量较模型组有所增加，染色较为均匀。

与假手术组比较，模型组左侧脑梗死区组织MDA和Fe2+含量均较高（P＜0.05），GSH含量较低（P＜0.05）；与模

型组比较，全身振动训练组左侧脑梗死区 MDA 和 Fe2+含量均较低（P＜0.05），GSH 含量较高（P＜0.05）。与

假手术组比较，模型组左侧脑梗死区 GPX4、SLC7A11 荧光强度较低（P＜0.05）；与模型组比较，全身振动训

练组左侧脑梗死区GPX4和 SLC7A11荧光强度较高（P＜0.05）。结论结论 全身振动训练可有效改善CIRI大鼠

神经功能，减轻神经元病理损伤，其潜在机制可能与对铁死亡的调控有关。

关键词 缺血性脑卒中；脑缺血性再灌注损伤；全身振动训练；铁死亡；谷胱甘肽过氧化物酶 4；溶质载体家

族 7成员 11

缺血性脑卒中又称脑梗死，是指各种原因所致

脑部血液供应障碍，引起局部脑组织缺血、缺氧性

坏死，出现相应神经功能缺损的一类临床综合征［1］。
临床上在短时间内恢复缺血区域血液供给虽然可显

著改善急性脑梗死症状，挽救濒临死亡的脑细胞，但

也会导致脑缺血性再灌注损伤（cerebral ischemia-
reperfusion injury，CIRI）［2］。

研究表明，铁死亡在脑缺血再灌注损伤的发

引用格式：彭四雄，张鑫，王轩，等 . 全身振动训练对脑缺血再灌注损伤模型大鼠神经功能及铁死亡的影响［J］. 康复学报，2026，36（3）：188-196.
PENG S X，ZHANG X，WANG X，et al. Effects of whole-body vibration training on neurological function and ferroptosis in a rat model with cerebral ischemia-
reperfusion injury ［J］. Rehabil Med，2026，36（3）：188-196.
DOI：10.3724/SP.J.1329.2026.03007

188



彭四雄等：全身振动训练对脑缺血再灌注损伤模型大鼠神经功能及铁死亡的影响

生、发展过程中发挥了重要作用，铁死亡过程可通

过参与缺血性脑卒中引起铁超载、脂质过氧化、氨

基酸代谢等多种途径诱发和加重脑卒中患者脑

组织损伤［3-6］。谷胱甘肽过氧化物酶 4（glutathione 
peroxidase 4，GPX4）、溶质载体家族 7成员 11（solute 
carrier family 7 member 11，SLC7A11）是铁死亡程序

启动的关键因子［7］。全身振动训练是应用于全身的

机械振动刺激，该法能改善运动和平衡功能，对

CIRI 患者的康复具有积极作用［8-10］，但其具体机制

尚未明确。基于此，本研究通过建立CIRI大鼠模型，

观察全身振动训练对CIRI大鼠神经功能、脑组织病

理损伤和铁死亡相关蛋白表达的影响，探讨该法治

疗CIRI的作用机制。

1 材料与方法 
1.1　实验动物　

选择 SPF级雄性 SD大鼠 40只，8～9周龄，体质

量 280～330 g，购自甘肃中医药大学科研实验中心，

实验动物生产许可证号：SCXK（甘）2020-0001。实

验动物饲养于甘肃中医药大学 SPF 级实验动物中

心，实验动物使用许可证号：SYXK（甘）2020-0009。
饲养环境：室温（20±2）℃、相对湿度（55±10）%，光

暗时间比 12 h∶12 h。5 只大鼠为 1 笼，饲养期间正

常饮食和饮水。本研究方案经甘肃中医药大学实

验动物伦理委员会审核批准（审批号：2021-188）。

1.2　主要实验仪器　

吸入式小动物麻醉机（型号：R540）、激光散斑

血流成像系统（型号：RFLSI Ⅲ）均购自深圳市瑞沃

德生命科技股份有限公司；Wellengang 振动治疗

仪（德国 SVG 医疗系统有限公司，型号：Excellence 
Med）；酶标检测仪（北京伯腾仪器有限公司，型号：

Epoch）；组 织 切 片 数 字 扫 描 仪（匈 牙 利 3DHI⁃
ESTECH 公司，型号：Pannoramic MIDI）；成像系统

（型号：Nikon DS-Ri1-U3）、正置荧光显微镜（型号：

Nikon Eclipse C1）均购自日本尼康株式会社。

1.3　主要实验试剂　

异氟烷（深圳市瑞沃德生命科技股份有限公司，

批号：R510-22）；MCAO栓线（北京西浓科技有限公

司，型号：2832-A5）；苏木素-伊红（hematoxylin and 
eosin，HE）染液、尼氏染液、BCA 蛋白定量检测试

剂盒、丙二醛（malondialdehyde，MDA）检测试剂盒、

小鼠源 GPX4 抗体（货号分别为：G1005、G1036、
CR2203100、G4300、GB154327）均购自武汉赛维尔

生物科技有限公司；二价铁离子（Fe2+）、谷胱甘肽

（glutathione，GSH）试剂盒、氯化三苯基四氮唑（2，
3，5-triphenyltetrazolium chloride，TTC）染色液（货号

分别为：BC1175、BC5415、G3005）均购自北京索莱宝

科技有限公司；兔源 SLC7A11 抗体（货号：A13685-
50）购自武汉爱博泰克生物科技有限公司。

1.4　实验方法　

1.4.1　CIRI大鼠模型建立　将 40只雄性 SD大鼠按

随机数字表法分为假手术组 10 只和造模组 30 只。

造模组大鼠参考吴远华等［11］报道的改良 Zea-Longa
线栓法由颈内动脉插入线栓建立大鼠左侧大脑CIRI
模型。大鼠采用异氟烷吸入麻醉后取仰卧位，颈部

常规备皮消毒。于大鼠颌骨连线与颈中线相交处旁

开 0.5 cm处作约 3 cm切口，逐层分离暴露左侧颈总

动脉、颈外动脉和颈内动脉。夹闭颈总动脉近心

端，于血管分叉远端处结扎颈外动脉，再于近端处

打一活结，将颈内动脉远心端用动脉夹夹闭。用眼

科剪在颈外动脉靠近分岔处倾斜 45°作一切口后，

将线栓缓慢插入颈外动脉约 18～22 mm，固定线

栓后恢复血流，缝合切口。于 1 h后拔除线栓，完成

CIRI大鼠模型制备。假手术组暴露血管后缝合，不

进行线栓插入操作。随机选取 3只 CIRI组大鼠，切

开头部皮肤，暴露颅骨，采用电动牙科钻磨薄颅骨，

在激光散斑血流成像系统下动态监测造模前、线栓

插入后及线栓拔除后的脑部血流变化，以确认脑缺

血再灌注表现。模型制备前，双侧大脑皮层脑血流

灌注量及血管管径基本一致；线栓插入后，左侧大

脑皮层脑血流灌注量及血管管径显著下降；线栓

拔除后左侧脑血流灌注量及血管管径有所恢复。

见图1。
于造模后第 1天，采用Zea-Longa神经功能缺损

评分［12］评价 CIRI 模型大鼠运动功能损伤程度。评

分标准如下：0分无神经功能缺损；1分，右侧前爪不

能完全伸展；2分，爬行时向右侧绕圈（瘫痪）；3分，

爬行时向右侧倾倒；4 分，无法爬行，失去知觉。

Zea-Longa评分1～3分视为模型建立成功。

1.4.2　分组及干预方法　随机选取造模成功的

20只大鼠，按随机数字表法分为模型组和全身振动

训练组各 10只；剩余造模成功的大鼠用于补齐干预

期间死亡的大鼠，以保持各组样本量一致。全身振

动训练组大鼠于造模后第 2天开始干预。干预时将

大鼠直接放置于振动平台上，注意防止其跌落，振动

治疗仪参数设定为：频率 20 Hz，15 min/次，2 次/d，
连续干预 7 d。假手术组和模型组大鼠在相同时间

段内不接受任何干预。
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1.4.3　取材方法　干预结束后，每组随机选取 3 只

大鼠，经异氟烷麻醉后进行心脏采血并断头取脑，

用生理盐水冲洗脑组织表面残留血液后，冷冻

20 min，用于 TTC 染色检测梗死面积。另从每组中

随机选取 3只大鼠，按上述方法麻醉取脑后，精确分

离大鼠左侧大脑梗死区组织，置于-80 ℃冰箱冻存，

用于后续MDA、GSH、Fe²⁺含量检测。各组剩余大鼠

麻醉后开胸，依次用 100 mL 0.9% 氯化钠溶液和

50 mL 4%多聚甲醛进行心脏灌注。断头取脑后，将

脑组织浸泡于 4% 多聚甲醛中固定 24 h，随后切取

梗死区脑组织进行脱水、石蜡包埋后制作 5 μm厚的

切片，用于HE染色、尼氏染色及免疫荧光检测。

1.4.4　观察指标　

1.4.4.1　神经功能缺损情况　干预后采用Zea-Longa
神经功能缺损评分评估大鼠神经功能［12］。评分越

高代表大鼠神经功能缺损越重。

1.4.4.2　脑梗死面积　采用TTC染色检测大鼠脑梗

死面积。取冷冻脑组织沿冠状面均匀切为 5片，置

于 2% TTC 试剂中，37 ℃避光孵育 10～15 min。正

常脑组织呈红色，梗死区域呈灰白色。采用 ImageJ
软件测量灰白色区域面积和总横截面积，计算脑梗

死面积占比［13］。
脑梗死面积占比＝灰白色区域面积/总横截面积×100%

1.4.4.3　脑组织病理形态　采用 HE 染色观察大鼠

脑组织病理形态变化。梗死区脑组织石蜡切片常

规脱蜡、复水后，苏木素染液染色 4～5 min，流水冲

洗返蓝后，伊红染液染色 15 s，经梯度乙醇脱水，二

甲苯透明，中性树胶封片，于光学显微镜下观察梗

死区脑组织形态。

1.4.4.4　神经元结构　采用尼氏染色观察脑组织神

经元结构变化。梗死区脑组织切片常规脱蜡、复水

后，尼氏染液染色 4～5 min，水洗后采用 0.1% 冰醋

酸分化，再次水洗，切片脱水、透明，中性树胶封片。

于光学显微镜下观察梗死区脑组织神经元形态。

1.4.4.5　MDA 含量检测　取冻存的梗死区脑组

织 20 mg，用 0.9% 的生理盐水 200 μL 匀浆裂解后，

10 000 r/min 低温（4 ℃）离心 10 min，取上清液，作

为待测样品。配制 MDA 探针工作液、检测工作液，

使用磷酸盐缓冲液（PBS）梯度稀释MDA标准品；将

PBS（作为空白孔）、样品、标准品与 MDA 工作液充

分混合，在 95 ℃下孵育 40 min 后立即冰浴 5 min，
10 000 r/min 离心 10 min，各吸取 200 μL 上清液于

透明 96 孔板中，使用酶标仪检测 532 nm 处的吸光

度。绘制标准曲线后，计算各样本中MDA的含量。

1.4.4.6　GSH 含量检测　取冻存的梗死区脑组织

0.1 g，用 PBS冲洗 2次后，加入 1 mL试剂一，低温研

磨；8 000 r/min低温（4 ℃）离心 10 min；吸取上清液

保存于 4 ℃待测。根据试剂盒说明书，分别配制空

白品、标准品和样品，各吸取 200 μL 于 96 孔板中，

酶标仪预热 35 min，检测 412 nm处的吸光值。绘制

标准曲线后，计算各样本中GSH的含量。

1.4.4.7　Fe2+含量检测　取冻存的脑梗死区脑组织

注：黑色折线代表左侧大脑皮层，红色折线代表右侧大脑皮层。

Note: the black line represents the left cerebral cortex, and the red line represents the right cerebral cortex.
图1　大鼠模型复制前后脑血流量变化

Figure 1　Changes in cerebral blood flow before and after rat model establishment
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0.1 g，加入1 mL试剂一，进行匀浆裂解。9 500 r/min
低温（4 ℃）离心10 min，取上清液置于冰上待测。根

据试剂盒说明书，分别配制空白品、标准品和样品，

37 ℃静置 10 min后，样品中加入 100 μL氯仿，再将

空白品、标准品和样品涡旋振荡 5 min，10 000 r/min
离心 10 min，分别吸取上层无机相 200 μL 于 96 孔

板，酶标仪预热 35 min，检测 593 nm 处的吸光值。

绘制标准曲线后，计算各样本的Fe2+含量。

1.4.4.8　多重免疫荧光染色法检测梗死区 GPX4 和

SLC7A11 蛋白表达水平　梗死区脑组织石蜡切片

常规脱蜡、复水后，采用柠檬酸修复液进行抗原修

复，PBS洗涤3次，每次5 min，切片稍甩干后，滴加牛

血清白蛋白封闭 30 min，上滴加 GPX4 和 SLC7A11
一抗（稀释比例均为 1∶200），湿盒内 4 ℃孵育过夜；

次日，切片 PBS 洗涤 3 次，每次 5 min，滴加二抗，

37 ℃避光孵育 50 min，甩掉二抗后滴加 DAPI 染液

室温避光孵育 10 min，PBS洗涤后甩干切片，用抗荧

光淬灭封片剂封片。激光共聚焦显微镜下观察拍

照，GPX4蛋白阳性表达呈红色荧光，SLC7A11蛋白

阳性表达呈绿色荧光，每张切片随机选取 3 个视

野，使用 ImageJ软件测量GPX4、SLC7A11平均荧光

表达强度。

1.5　统计学方法　

采用 SPSS 26.0 软件进行统计分析。计量资料

符合正态分布以（x̄±s）表示。组间比较采用单因素

方差分析，方差齐时两两比较采用 Bonferroni检验，

方差不齐时两两比较采用Tamhane's T2检验。计量

资料不符合正态分布以［M（P25，P75）］表示。组间比

较采用Kruskal-Wallis H检验，两两比较采用Mann-
Whitney U检验。P＜0.05表示差异具有统计学意义。

2 结 果 

2.1　3组神经功能缺损情况比较　

与假手术组比较，模型组神经功能缺损评分较

高（P＜0.05）。与模型组比较，全身振动训练组神经

功能缺损评分较低（P＜0.05）。见表1。

2.2　5组脑梗死面积比较　
与假手术组比较，模型组脑梗死面积占比较高

（P＜0.05）。与模型组比较，全身振动训练组脑梗死

面积占比较低（P＜0.05）。见图2。

表1　3组神经功能缺损情况比较［M（P25，P75）］ 分

Table 1　Comparison of neurological function impairment 
in three groups ［M（P25，P75）］     Scores

组别

假手术组

模型组

全身振动训练组

n
10
10
10

神经功能缺损评分

0.00（0.00，0.00）
2.00（1.75，2.00）1）
1.00（0.75，2.00）2）

注：与假手术组比较，1） P＜0.05；与模型组比较，2） P＜
0.05。

Note: compared with the sham operation group, 1) P<0.05; com⁃
pared with the model group, 2) P<0.05.

脑
梗

死
面

积
占

比
/

%

注：与假手术组比较，1） P＜0.05；与模型组比较，2） P＜0.05。
Note: compared with the sham operation group, 1) P<0.05; compared with the model group, 2) P<0.05.

图2　3组脑组织TTC染色及脑梗死面积比较

Figure 2　Comparison of TTC staining and infarction area of brain tissues in three groups
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2.3　3组左脑区病理形态及神经元结构比较
HE 染色结果显示：假手术组左脑区细胞形态

饱满，排列整齐，核仁清晰，未见明显病理改变；模

型组左侧脑梗死区细胞核固缩、核仁消失，呈空泡

样改变，细胞数量减少，排列紊乱，细胞间隙增大，

病理改变明显；全身振动训练组左侧脑梗死区细胞

损伤程度较模型组减轻，细胞质和细胞核着色均

匀，细胞排列尚整齐。尼氏染色结果显示：假手术

组大鼠左脑区尼氏体排列规律，结构清晰，染色深；

模型组左侧脑梗死区尼氏体数量减少，染色较浅，

分布松散；全身振动训练组左侧脑梗死区尼氏体数

量较模型组有所增加，染色较为均匀。见图3。

2.4　3组左脑区MDA、GSH和Fe2+含量比较　

与假手术组比较，模型组左侧脑梗死区组织

MDA 和 Fe2+含量均较高（P＜0.05），GSH 含量较低

（P＜0.05）。与模型组比较，全身振动训练组左侧脑

梗死区 MDA 和 Fe2+含量均较低（P＜0.05），GSH 含

量较高（P＜0.05）。见表2。

2.5　3 组左脑区 GPX4 和 SLC7A11 蛋白表达水平

比较　

与假手术组比较，模型组左侧脑梗死区 GPX4、
SLC7A11 荧光强度较低（P＜0.05），表明 GPX4 和

SLC7A11 蛋白表达下降；与模型组比较，全身振动

训练组左侧脑梗死区GPX4和 SLC7A11荧光强度较

高（P＜0.05），表明 GPX4 和 SLC7A11 蛋白表达升

高。见图4和表3。

假手术组 模型组 全身振动训练组

尼
氏

染
色

HE
染

色

注：黑色箭头指示尼氏体。

Note: black arrows indicate Nissl bodies.
图3　3组左脑区HE染色及尼氏染色图（×400）

Figure 3　HE staining and Nissl staining of the left brain in three groups (×400)

表2　3组左脑区MDA、GSH和Fe2+含量比较（x̄±s）
Table 2　Comparison of MDA，GSH，and Fe2+ content in left brain of three groups （x̄±s）

组别

假手术组

模型组

全身振动训练组

n
3
3
3

MDA/（nmol/mg）
2.18±0.50
4.40±0.121）
3.45±0.242）

GSH/（nmol/mg）
196.07±14.07
117.81±27.721）
180.92±3.842）

Fe2+/（μmol/g）
13.32±1.26
28.65±2.751）
16.80±0.832）

注：与假手术组比较，1） P＜0.05；与模型组比较，2） P＜0.05。
Note: compared with the sham operation group, 1) P<0.05; compared with the model group, 2) P<0.05.
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3 讨 论 

3.1　全身振动训练可改善CIRI大鼠脑梗死病理改
变和神经功能　

本研究结果显示，线栓插入后，大鼠左侧大脑

皮层脑血流灌注量及血管管径显著下降，并表现出

右侧上肢伸展障碍或向右侧转圈运动功能异常；线

栓拔除后，左侧大脑皮层脑血流灌注量及血管管径

虽有所恢复，但右侧肢体功能未见明显改善，左侧

大脑半球仍存在大面积梗死灶。病理染色结果显

示，CIRI模型大鼠梗死区存在典型的细胞损伤病理

改变，这与李晓蕾等［14］研究结果一致。经全身振动

训练干预后，大鼠的神经功能缺损评分降低，脑梗

死面积减小，梗死区病理改变减轻，神经元损伤有

所减轻。以上结果表明，全身振动训练能够促进

CIRI 后病理改变的修复。全身振动训练作为一种

机械振动刺激，可通过振荡作用诱导骨骼肌的反应

性激活，并进一步兴奋感觉与运动神经元。相关信

号经脊髓上传至大脑，有助于增强神经网络连接，

改善脑部血管微循环，降低血液黏滞度，并促进脑

组织新陈代谢［15-16］。此外，全身振动诱导的力量训

练可提升神经肌肉适应性，从而在不显著增加峰值

耗氧量的情况下增强肌力［17］。研究显示，全身振动

训练在改善CIRI患者姿势控制、平衡能力及增加本

体感觉方面具有显著疗效［18-20］，与本研究全身振动

训练能够促进 CIRI 模型大鼠神经功能恢复的结果

相符。

3.2　全身振动训练改善CIRI大鼠神经功能可能与
对铁死亡的调控有关　

CIRI 的病理机制复杂，近年来研究表明，CIRI
的发生和发展与铁死亡密切相关［21-23］。铁死亡的主

要特征包括细胞内铁离子过载、脂质过氧化物及活

性氧（reactive oxygen species，ROS）蓄积，进而引发

脂质过氧化反应，最终导致细胞死亡［24］。本研究提

示全身振动训练可能通过调控铁死亡相关通路，减

轻神经元损伤。其潜在机制可能涉及以下 2 个方

面：① 全身振动训练可促进 SLC7A11与 GPX4蛋白

表达。SLC7A11是细胞胱氨酸/谷氨酸反向转运体

表3　3组左脑区GPX4和SLC7A11荧光强度比较（x̄±s）
Table 3　Comparison of GPX4 and SLC7A11 fluorescence 

intensity in left brain of three groups （x̄±s）

组别

假手术组

模型组

全身振动训练组

n
3
3
3

GPX4
1.00±0.21
0.21±0.131）
0.89±0.152）

SLC7A11
0.58±0.06
0.03±0.011）
0.22±0.042）

注：与假手术组比较，1） P＜0.05；与模型组比较，2） P＜
0.05。

Note: compared with the sham operation group, 1) P<0.05; com⁃
pared with the model group, 2) P<0.05.

图4　3组左脑区GPX4和SLC7A11免疫荧光染色图（×400）
Figure 4　Immunofluorescence staining of GPX4 and SLC7A11 in the left brain of three groups (×400)
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的关键组分，对于维持细胞内的氧化还原稳态具有

重要作用。它通过介导胱氨酸内流，维持溶酶体酸

碱平衡，进而抑制脂质过氧化与铁死亡的发生［25］。
GPX4 位于 SLC7A11 下游，是清除脂质过氧化物的

关键酶，其功能缺失或活性抑制是铁死亡启动的核

心环节［26］。本研究结果显示：与模型组比较，全身

振动训练组大鼠左侧脑梗死区组织 SLC7A11 和

GPX4 蛋白表达水平均显著升高，提示全身振动训

练可能通过提升 SLC7A11 和 GPX4 表达，从而抑

制缺血再灌注后的神经元铁死亡，改善细胞状态。

② 全身振动训练能增强抗氧化能力。GSH 作为重

要的非酶类抗氧化剂，在维持氧化还原稳态、减轻

氧化应激及调控 GPX4 活性中发挥核心作用［27］。
MDA是脂质过氧化的终产物，其含量可直接反映细

胞氧化损伤程度，是评估氧化应激水平的经典标志

物［28］。此外，Fe²⁺是铁死亡过程中的关键触发因子，

在脑缺血应激状态下，Fe²⁺能直接促进细胞内 ROS
的积累，打破氧化-抗氧化系统平衡，最终导致大量

MDA生成，引发细胞氧化损伤乃至死亡［29］。本研究

结果显示，与模型组比较，全身振动训练组大鼠左

侧脑梗死区组织GSH含量显著升高，而MDA和Fe2+

含量显著降低，提示全身振动训练可能通过调节

GSH/GPX4通路，减轻脂质过氧化与氧化应激。这

与 LIU 等［30］的研究结果相似，该研究报道全身振动

训练可提高 GSH 含量并上调谷胱甘肽过氧化物酶

表达，同时降低 MDA 和氧化型谷胱甘肽水平，进一

步支持振动训练通过抗氧化途径抑制铁死亡的

假设。

4 小 结 

全身振动训练可有效改善CIRI大鼠神经功能，

减轻神经元病理损伤，其潜在机制可能与对铁死亡

的调控有关。然而，本研究仍存在一定局限：首先，

对照组设置不完整，且各组样本量有限，这些因素

可能影响结果的可靠性和统计效力；其次，全身振

动训练改善CIRI的具体分子机制尚未被深入阐明。

未来研究需整合多种分子检测手段，完善实验设

计，以进一步揭示全身振动训练干预CIRI的内在机

制，从而为其临床应用提供更为充分的实验依据。
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Effects of Whole-Body Vibration Training on Neurological Function and Ferroptosis 
in A Rat Model with Cerebral Ischemia-Reperfusion Injury
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ABSTRACT  Objective To observe the effects of whole-body vibration training on the neurological function and ferroptosis in 

rat model with cerebral ischemia-reperfusion injury (CIRI), and to explore the mechanism by which whole-body vibration training 

ameliorates CIRI. Methods Forty SPF-grade male Sprague-Dawley (SD) rats were randomly divided into sham operation group (n=

10) and model group (n=30) according to the random number table method. The model group rats were sujected to the modified Zea-

Longa wire embolization method to create a CIRI model. The dynamic monitoring of brain blood flow changes before model prepa‐

ration, during wire embolization insertion, and after wire embolization removal was conducted using the laser speckle blood flow 

imaging system to confirm the manifestations of cerebral ischemia-reperfusion. The Zea-Longa neurological deficit score was used 

to evaluate whether the model was successfully established. Twenty rats with successful modeling were randomly selected and ran‐

domly divided into model group and whole-body vibration training group according to the random number table method, with 10 

rats in each group. The rats in the whole-body vibration training group received whole-body vibration training with a frequency of 

20 Hz starting from the second day after the model establishment. The training lasted for 15 minutes each time, twice a day, and was 

conducted continuously for seven days. The rats in the sham operation group and the model group received no intervention. After the 

intervention, the Zea-Longa neurological deficit score was assessed. 2,3,5-triphenyltetrazolium chloride (TTC) staining was used to 

detect the cerebral infarction area. Hematoxylin-eosin (HE) staining and Nissl staining were employed to observe pathological 

changes in the cerebral infarction area. Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) was utilized to measure the levels of malondi‐

aldehyde (MDA), glutathione (GSH), and ferrous ions (Fe2+ ) in the cerebral infarction area. Immunofluorescence staining was 

applied to detect the protein expression levels of glutathione peroxidase 4 (GPX4) and solute carrier family 7 member 11 (SLC7A11) 

in the cerebral infarction area. Results Compared with the sham operation group, the neurological function deficit score in the 

model group was higher (P<0.05). Compared with the model group, the neurological function deficit score in the whole-body vibra‐

tion training group was lower (P<0.05). Compared with the sham operation group, the percentage of cerebral infarction area in the 

model group was higher (P<0.05). Compared with the model group, the percentage of cerebral infarction area in the whole-body vi‐

bration training group was lower (P<0.05). In the model group, pathological changes in the cerebral infarction area were significant, 

with a reduced number of Nissl bodies, lighter staining, and scattered distribution. In the whole-body vibration training group, the 

pathological changes in the cerebral infarction area were milder compared to the model group, with an increased number of Nissl 

bodies and more uniform staining compared to the model group. Compared with the sham operation group, the levels of MDA and 

Fe2+ content in the cerebral infarction area of the model group were higher (P<0.05), and the level of GSH content was lower (P<

0.05). Compared with the model group, the levels of MDA and Fe2+ content in the cerebral infarction area of the whole-body vibra‐

tion training group were lower (P<0.05), and the level of GSH content was higher (P<0.05). Compared with the sham operation 

group, the fluorescence intensities of GPX4 and SLC7A11 in the left cerebral infarction area of the model group were lower (P<0.05). 

Compared with the model group, the fluorescence intensities of GPX4 and SLC7A11 in the left cerebral infarction area of the whole-

body vibration training group were higher (P<0.05). Conclusion Whole-body vibration training can effectively improve the neuro‐

logical function of CIRI rats and alleviate the pathological damage of neurons. The underlying mechanism may be related to the reg‐

ulation of ferroptosis. 

KEY WORDS ischemic stroke; cerebral ischemia-reperfusion injury; whole-body vibration training; ferroptosis; glutathione per‐

oxidase 4; solute carrier family 7 member 11
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